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Objetivo: Avaliar o impacto da Apneia Obstrutiva do Sono grave sobre a estratégia 
fármaco-invasiva utilizada para o tratamento dos pacientes com Infarto Agudo do 
Miocárdio com elevação do segmento ST. Métodos: Foram recrutados 
consecutivamente pacientes com Infarto Agudo do Miocárdio com elevação do 
segmento ST sem doença vascular prévia e/ou Insuficiência Cardíaca. Aqueles com 
a classificação Killip III ou IV, recebendo drogas vasoativas, grávidas ou com 
diagnóstico prévio de Apneia Obstrutiva do Sono não foram incluídos. Os fatores de 
risco cardiovasculares foram avaliados e a Escala de Sonolência de Epworth foi 
aplicada. Todos os pacientes foram submetidos à estratégia fármaco-invasiva ou à 
intervenção coronariana percutânea-primária dependendo da distância e do tempo 
estimado de transporte de seus domicílios ao centro de intervenção coronariana 
percutânea. Os escores de SYNTAX foram calculados antes de qualquer 
procedimento intervencionista. Polissonografia completa à beira do leito foi realizada 
nas primeiras 72 horas da admissão e, em seguida, os pacientes foram divididos em 
dois grupos: Controles (IAH < 30 eventos/hora) e Apneia Obstrutiva do Sono grave 
(IAH ≥ 30 eventos/hora). Resultados: A amostra foi composta por 116 pacientes, 87 
do sexo masculino (75%), 19 com Apneia Obstrutiva do Sono grave (16,4%) e 97 
controles (83,6%). Aqueles com Apneia Obstrutiva do Sono grave foram mais velhos 
(p=0,015); tiveram maiores circunferências cervical (p=0,007) e abdominal 
(p=0,001); maiores índices de massa córporea (p<0,001); e menor percentual de 
tabagismo (p=0,015). Estes também apresentaram menores taxas de reperfusão 
pós-fibrinólise (20,0% vs 65,4%; p=0,001); maior escore de SYNTAX (20,2 ± 11,2 vs 
14,6 ± 10,6; p=0,037); menor fração de ejeção do ventrículo esquerdo (45,3 ± 7,7% 
vs 50,6 ± 9,5%; p=0,023); e maior incidência de arritmias atriais (21,1% vs 4,1%; 
p=0,021). Pacientes com Infarto Agudo do Miocárdio com elevação do segmento ST 
 
 xiv 
e Apneia do Sono Obstrutiva grave tiveram risco maior de 3 vezes de apresentar 
pelo menos um evento adverso.  A análise de regressão demonstrou que tanto a 
Apneia Obstutiva do Sono grave (p=0,032) como a hipertensão (p=0,010) foram 
preditores independentes de um escore de SYNTAX mais elevado. Conclusão: 
Apneia Obstrutiva do Sono grave foi associada com menores taxas de reperfusão 
pós-fibrinólise; escore de SYNTAX mais elevado e maior incidência de arrimtias 
atriais.  
 
Palavras-chave: Apneia Obstrutiva do Sono; Infarto Agudo do Miocárdio com 



































Objectives: To evaluate the impact of severe OSA in the patients underwent on 
pharmacoinvasive treatment strategy with STEMI. Methods: We enrolled 
consecutive STEMI patients without previous vascular disease and heart failure. 
Those with a Killip classification III or IV, receiving vasoactive drugs, pregnant or with 
a previous OSA were not included. The cardiovascular risk factors of the sample 
were evaluated and the Epworth Sleepiness Scale was applied. All patients 
underwent either on pharmacoinvasive strategy or primary-percutaneous coronary 
intervention (PCI) depending on the distance and estimated time from their homes to 
PCI center. Their SYNTAX scores (SS) were calculated before any interventional 
procedure. Full bedside polysomnography was performed in the first 72 hours of 
admission and then all the patients were divided in two groups: controls (AIH <30 
events/h) and severe OSA (AIH ≥ 30 events/h). Results: A sample comprised 116 
patients, 87 male gender (75%), 19 with severe OSA (16.4%) and 97 controls 
(83.6%). The severe OSA patients were older (p= 0.015); had higher neck (p=0.007) 
and abdominal (P=0.001) circumferences (p=0.001); higher BMI (p<0.001); and had 
lower smoking percentage (p=0.015). They also had lower reperfusion rates post-
fibrinolysis (20.0% vs 65.4%; p=0.001); higher SS (20.2 ± 11.2 vs 14.6 ± 10.6; 
p=0.037); lower left ventricle ejection fraction (45.3 ± 7.7% vs 50.6 ± 9.5%; p=0.023); 
and higher incidence of atrial arrhythmias (21.1% vs 4.1%; p=0.021). STEMI patients 
with severe OSA had more than three times risk of at least one adverse outcome. 
Regression analysis showed that both severe OSA (p=0.032) and hypertension 
(p=0.010) were independent predictors of higher SS. Conclusion: Severe OSA was 
associated with lower reperfusion rate post-fibrinolysis; higher SS and incidence of 











































1  I N T R O D U Ç Ã O  
 




A Apneia Obstrutiva do Sono (AOS) acomete 57,6% dos homens e 38,4% das 
mulheres, totalizando quase metade da população (47,6%)(1) e tem sido associada a 
doenças cardiovasculares (DCVs), incluindo, hipertensão arterial sistêmica,(2) 
insuficiência cardíaca (IC),(3) fibrilação atrial (FA),(4) acidente vascular cerebral 
(AVC),(5) doença arterial coronariana (DAC),(6) e também mortalidade 
cardiovascular.(7, 8) 
A DAC tem uma prevalência estimada de 6,3% em indivíduos acima dos 20 
anos e é responsável por 43,8% das mortes por DCV.(9) Já a prevalência da AOS 
grave entre os pacientes com Infarto Agudo do Miocárdio com elevação do 
segmento ST (IAMCST) é de 42%, e está associada a piores desfechos 
cardiovasculares.(10) 
Terapia fibrinolítica é recomendada dentro de 12 horas após o início dos 
sintomas de IAMCST em pacientes sem contraindicações e num contexto em que a 
intervenção coronariana percutânea- primária (ICP- primária) não pode ser ofertada 
no momento apropriado.(11, 12) Apesar da ICP-primária ser o padrão ouro de 
tratamento, a mesma ainda não está disponível 24h/dia e 7 dias/semana na maior 
parte dos hospitais das grandes cidades, especialmente em países de baixo e médio 
índices de desenvolvimento. Portanto, a estatégia fármaco-invasiva, caracterizada 
por angiografia e/ou ICP após a fibrinólise, é considerada a melhor alternativa para 
estes pacientes.(13) 
 A associação negativa entre AOS e eventos cardiovasculares adversos em 
pacientes submetidos à ICP é bem documentada.(14) Entretanto, pouco se conhece a 
respeito da influência da AOS sobre a terapia fibrinolítica. Neste estudo prospectivo, 
nós pretendemos avaliar o impacto da AOS grave sobre a estratégia fármaco-
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2  R E V I S Ã O  D A  L I T E R A T U R A  
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2.1  Importância da Doença Cardiovascular e do Infarto Agudo do 
Miocárdio com elevação do segmento ST 
 
As DCVs merecem destaque devido à alta prevalência e elevadas taxas de 
morbimortalidade, tendo sido a principal causa de óbitos no mundo na última 
década, correspondendo a quase 30% do total.(15) Em conformidade com estes 
dados, nos EUA, ocuparam a primeira posição na lista das principais causas de 
óbitos no biênio 2014-2015, estando inclusive à frente do Câncer.(16)  A Figura 1 
compara as mortes por DCVs e Câncer de acordo com a idade. 
  
 
Fonte: Adaptada do Centro Nacional de Estatísticas em Saúde.
(9)
 
Figura 1. Mortes cardiovasculares vs mortes por Câncer (EUA: 2015). DCV inclui 
Classificação Internacional de Doenças, 10
o 
edição da Revisão dos Códigos I00-I99; Câncer: 
C00-C97. 
 
Idade em anos 
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Em relação a prevalência das DCVs em adultos acima de 20 anos, 
distribuídos de acordo com idade e sexo, os percentuais são semelhantes (Figura 2). 
Em contrapartida, a DAC e o Infarto Agudo do Miocárdio (IAM) predominam no sexo 
masculino acima dos 40 anos (Figuras 3 e 4).   
 
 




Figura 2. Prevalência da DCV em adultos acima de 20 anos, de acordo com idade e sexo. 
(NHANES: 2011-2014). Estes dados incluem DAC, IC, AVC e HAS. NHANES significa Exame 
Nacional de Investigação em Saúde e Nutrição. 
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Figura 3. Prevalência de doença arterial coronária por idade e sexo (NHANES: 2011-2014). 
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Figura 4. Prevalência de Infarto Agudo do Miocárdio (IAM) de acordo com idade e sexo 
(NHANES: 2011-2014). NHANES significa Exame Nacional de Investigação em Saúde e 
Nutrição. IAM incluiu indivíduos que responderam sim ao ser inquiridos se já tiveram um IAM 
ou ataque cardíaco. 
 
 
No que concerne aos casos de IAMCST, os EUA apresentaram uma redução 
de 133/100.000 habitantes em 1999 para 50/100.000 habitantes em 2008.(17) Dados 
do NIS (Nationwide Inpatient Sample), demonstram que entre os anos de 2001 a 
2011 a mortalidade intra-hospitalar permaneceu constante em pacientes com 
IAMCST submetidos à ICP (3,40% e 3,52%) ou cirurgia de revascularização do 
miocárdio (5,79% e 5,70%), respectivamente, enquanto houve um aumento 
naqueles não submetidos a nenhum tipo de intervenção (12,43% a 14,91%) no 
mesmo intervalo de tempo.(18) 
Apesar disto, a DAC ainda lidera a mortalidade entre as DCVs, conforme 
demonstra a Figura 5.(9) Entre 1990 e 2013, a doença isquêmica do coração foi a 
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Fonte: Adaptada de Relatos e dados agrupados do Instituto Nacional do Coração, Pulmão e Sangue 
do Centro Nacional para Estatísticas em Saúde. 
(9)
 
Figura 5. Percentual discriminado de mortes atribuíveis às DCVs (EUA: 2015). 
  
No Brasil, a mortalidade por DCVs, ajustada por idade, apresentou uma 
redução de 40,4%, variando de 429,5 óbitos em (1999) para 256 óbitos em 
(2015)/100.000 habitantes.(20) Apesar da diminuição em números absolutos, no 
período entre 2010 e 2015, este grupo de enfermidades representou 28% da 
mortalidade total em nosso país, ressaltando-se que 38% destes óbitos ocorreram 
na faixa etária produtiva (18 a 65 anos), o que equivaleu a um custo médio do PIB 
de 0,7%, tendo sido 9,5% o valor destinado para saúde àquela época.(21)  
Em relação à DAC e ao IAM, segundo o DATASUS de 2014, este é a primeira 
causa de mortes no país, sendo responsável por cerca de 100.000 óbitos por ano.(22)  
 
2.2 Estratégias de reperfusão 
 
A supremacia da ICP primária em relação ao uso dos trombolíticos já está 
bem consolidada, uma vez que uma metanálise de 23 estudos randomizados 
envolvendo 7.739 pacientes com IAMCST comparou a ICP primária com o uso de 
trombolíticos (Streptoquinase foi usada em 8 estudos e agentes fibrino-específicos 
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fatal e AVC foi significativamente menor no grupo de ICP primária (8% vs 14%; 
p<0,0001). Vale a pena ressaltar que o uso de stents, já incorporado na prática 
clínica, ocorreu em apenas 12 estudos, e que os inibidores da glicoproteína IIbIIIa 
em 8 estudos.(23) 
Em outro estudo do qual participaram 229 hospitais e que incluiu 29.190 
pacientes com IAMCST, 2.441 (8,4%) e 26.749 (91,2%) pacientes foram submetidos 
à fibrinólise e ICP primária, respectivamente e, a mortalidade hospitalar foi maior no 
grupo que recebeu o fibrinolítico (4,6 vs 3,3%; P=0,001), reiterando a superioridade 
da ICP primária bem como a maior utilização desta estratégia de reperfusão. 
Destaca-se que no grupo de pacientes tratados com fibrinolíticos e tempo porta-
agulha adequado (38%), 74,4% foram submetidos à angiografia coronária, 58,8% 
tratados com ICP e 7,2% encaminhados à cirurgia de revascularização do 
miocárdio,(24) sugerindo que uma fibrinólise inicialmente bem sucedida, baseada nos 
critérios clínicos e eletrocardiográficos de reperfusão, pode ocultar uma lesão 
remanescente grave na artéria relacionada ao infarto ou uma doença coronária 
multiarterial. 
A recomendação atual do acesso radial em detrimento do femoral na vigência 
do IAMCST, desde que utilizado por hemodinamicistas experientes,(25) embasada 
por um grande estudo randomizado foi, indubitavelmente, um fator que aumentou a 
segurança da ICP primária. Neste, foram randomizados 8.404 pacientes com SCA 
(quase metade dos pacientes se apresentou com IAMCST), tendo sido 4.197 via 
radial e 4.202, femoral. Ressalta-se que a mortalidade geral e a taxa de 
sangramento relacionada ou não aos sítios de punção foram significativamente 
menores no grupo radial em relação ao grupo femoral (1,6% vs 2,2%; p=0,045) e 
(1,6% vs 2,3%; p= 0,0128), respectivamente.(26) 
Outra mudança importante foi a adoção rotineira dos stents farmacológicos 
em relação aos stents metálicos(25). Pelo menos quatro estudos serviram de alicerce 
para esta conduta.(27-30) 
O primeiro deles, conduzido pelo COMFORTABLE AMI Trial Investigators, 
randomizou 575 pacientes no grupo de stents de Biolimus e 585 pacientes no grupo 
de stents metálicos e demonstrou redução do desfecho composto por morte, 
qualquer tipo de reinfarto e de revascularização a favor do grupo randomizado para 
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os stents de Biolimus com polímero biodegradável vs stent metálico (8,4% vs 12,2%; 
p=0,04). Todavia, não houve diferença estatisticamente significativa nas 
mortalidades geral e cardiovascular.(27) 
Em relação aos resultados de 1 ano do EXAMINATION, estudo randomizado 
de 1.504 pacientes e envolvendo os stents eluídos em Everolimus vs stents 
metálicos, destacaram-se as taxas significativamente menores no grupo Everolimus 
em relação ao grupo de stents metálicos quanto à revascularização das lesões 
culpadas (0,5% vs 2% ; p= 0,0111), de revascularização das artérias relacionadas 
ao infarto (1,2% vs 3,4%; p= 0,0053) e na taxa de trombose dos stents (0,4% vs 
1,6%; p= 0,0204) após 30 e (2,1% vs 5,0%; p=0,0032), (3,7% vs 6,8%; p= 0,0077) e 
(0,5% vs 1,9%; p= 0,0183) após 360 dias, respectivamente. Da mesma forma que no 
estudo supracitado, também não houve diferença na mortalidade geral e 
cardiovascular.(28) 
Já na continuação do estudo EXAMINATION, desta vez com cinco anos de 
seguimento, a mortalidade geral no grupo de stents eluídos em Everolimus foi 
significativamente menor em relação ao grupo de stents metálicos (9% vs 12%; 
p=0,047). Destaca-se que no contexto da mortalidade geral, os óbitos 
cardiovasculares e vasculares foram semelhantes em ambos os grupos. Em 
contrapartida, quanto ao desfecho composto relacionado aos stents (morte CV, IAM 
relacionado à artéria culpada e revascularização da lesão culpada), ressalta-se que 
os resultados também foram favoráveis ao grupo dos stents eluídos em Everolimus 
vs stents metálicos (12% vs 15%; p=0,043).(29) 
O último estudo elencado, Norstent, recrutou 9.013 pacientes com DAC 
(Angina Estável, Angina Instável, IAMSST e IAMCST; aproximadamente ¼ dos 
doentes apresentaram esta última condição) e os randomizou nos grupos de stents 
farmacológicos, Zotarolimus ou Everolimus em 96% dos casos, (N=4.504) e stents 
metálicos (N=4.509), tendo sido o desfecho composto por mortalidade geral e IAM 
não fatal similar em ambos, após 6 anos de seguimento (16,6% e 17,1%, p=0,66), 
respectivamente. Contudo, a necessidade de um novo procedimento na lesão 
culpada ou não, quer seja ICP ou cirurgia de revascularização do miocárdio, bem 
como a trombose intra-stent foram significativamente menores no grupo de stents 
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farmacológicos (16,5% vs 19,8%; p <0,001) e (0,8% vs 1,2%; p=0,0498), 
respectivamente, no mesmo período de tempo.(30) 
Outro avanço em prol do tratamento percutâneo do IAMCST foi a ascensão 
da revascularização completa de um procedimento proscrito (classe III) para um 
conduta aceita e adotada pela maioria (classe IIa), podendo ser realizada na mesma 
intervenção ou de forma estadiada, mas, sobretudo, antes da alta hospitalar.(25) 
Neste documento, alguns estudos apoiam esta abordagem.(31-34) 
Os investigadores do PRAMI randomizaram 234 pacientes no grupo de ICP 
preventiva, ou seja, da artéria relacionada ao IAMCST e de outras que 
apresentassem lesão obstrutiva acima de 50% ou passíveis de intervenção vs 231 
pacientes no grupo de ICP não preventiva, isto é, abordagem única e 
exclusivamente da artéria relacionada ao evento índice. Após 36 meses de 
seguimento, o desfecho composto primário (morte cardiovascular, IAM não fatal ou 
angina refratária) demonstrou beneficío significativo a favor da ICP preventiva 
(p<0.001). O resultado de um dos desfechos secundários, denominado 
revascularização repetida, também favoreceu o primeiro grupo (p<0.001).(31)  
No estudo CvLPRIT, os pacientes com IAMCST foram randomizados nos 
grupos de revascularização completa (N= 150) vs revascularização incompleta 
(n=146). Os eventos cardíacos adversos maiores (mortalidade geral, IAM recorrente, 
IC e revascularização repetida) foram significativamente menores no primeiro grupo 
(10,0% vs  21,2%; p=0,009), após 12 meses de seguimento.(32) 
O DANAMI-3—PRIMULTI também distribuiu os pacientes com IAMCST em 
dois grupos randomizados: 313 submetidos à ICP somente da artéria relacionada ao 
IAM vs 314 submetidos à revascularização completa. É digno de nota que os 
doentes alocados no último grupo tiveram a intervenção percutânea das artérias não 
relacionadas ao IAM baseada na reserva de fluxo fracionada (RFF). O desfecho 
composto primário (mortalidade geral, reinfarto não fatal e revascularização guiada 
por isquemia) foi significativamente menor no último grupo (22% vs 13%; p=0,004), 
após seguimento médio de 36 meses.(33)  
Os pesquidadores do Compare Acute Trial realizaram estudo semelhante ao 
anterior, uma vez que também utilizaram a RFF como recurso.  Neste, os pacientes 
foram randomizados num modelo 1:2, de forma que 295 foram alocados no grupo de 
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revascularização completa + RFF vs 590 no grupo de revascularização única e 
exclusiva da artéria relacionada ao infarto + RFF, merecendo destaque o fato de que 
os hemodinamicistas participantes do segundo grupo estavam cegos acerca dos 
resultados da RFF. Os eventos cardio e cerebrovascuares adversos maiores 
(mortalidade geral; IAM não fatal espontâneo ou periprocedimento; revascularização 
percutânea ou cirúrgica; e evento cerebrovascular) foram significamente menores no 
grupo de revascularização completa em relação ao grupo de revascularização 
somente da artéria culpada (7,8% vs 20,5%; p <0,001) após 1 ano de seguimento.(34) 
Além disso, alguns aspectos deste estudo devem ser mencionados: o tempo 
médio para procedimento índice em minutos foi maior (65±31 minutos vs 59±28 
minutos; p= 0,001) bem como o volume de contraste utilizado (224±104 ml vs  202± 
75 ml; p= 0,007) no grupo de revascularização completa, achados que poderiam 
aumentar as chances de um IAM de maior extensão e nefropatia por contraste, fatos 
que não ocorreram. Outrossim, a reinternação por IC, Angina Instável ou dor torácica 
foi maior no grupo de revascularização única e exclusiva da artéria relacionada ao 
infarto (8,0% vs 4,4%; p= 0,04), achado compatível com a maior necessidade de 
qualquer tipo de revascularização, eletiva ou de urgência, e indicada ou não, no 
período compreendido entre o procedimento índice e o seguimento de 12 meses.(34)  
No que se refere à fibrinólise, apesar de comprovamente inferior à ICP 
primária sob vários aspectos já mencionados e da extensa gama de 
contraindicações absolutas ou relativas, sobretudo na vigência de um sangramento 
e/ou na presença de doenças com potencial de hemorragia, os fibrinolíticos ainda 
possuem papel importante na prática clínica em cidades desprovidas de laboratórios 
de hemodinâmica, desde que usados antes de 2 horas(35) ou quando o período de 
tempo estimado entre o primeiro contato médico, transporte do paciente e passagem 
do fio-guia na artéria relacionada ao infarto seja de até 120 minutos.(25)  
Em uma metanálise envolvendo 6 estudos randomizados e 6.434 pacientes 
com IAMCST, a fibrinólise pré-hospitalar reduziu significativamente a mortalidade 
geral hospitalar em 17% quando comparada à fibrinólise hospitalar. Os tempos de 
fibrinólises pré-hospitalar e hospitalar foram de 104±7 minutos e 162±16 minutos; 
p=0,007. Desta forma, a possibilidade de administrar o fibrolítico ainda na 
ambulância pode representar uma grande vantagem.(36)  
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O uso da estratégia fármaco-invasiva, isto é, administração do fibrinolítico 
seguida de angiografia entre 2 a 24 horas (independemente dos critérios clínicos e 
eletrocardiográficos de reperfusão, de modo que o doente pode ser encaminhado 
para ICP de resgate, ICP de urgência ou angiografia diagnóstica) destaca a 
importância da associação do fibrinolítico com a estratificação invasiva seguida ou 
não de ICP (ICP de rotina ou ICP de resgate).(25) Duas metanálises são relevantes 
na avaliação da estratégia fármaco-invasiva.(37, 38)  
Na primeira, envolvendo 7 estudos e 2.961 pacientes, os doentes foram 
randomizados em ICP precoce pós-fibrinólise bem sucedida vs terapia padrão (no 
caso de falência da fibrinólise), não tendo havido diferença na mortalidade geral 
após 30 dias. Porém, houve redução do desfecho combinado morte e reinfarto 
(p=0,004), reinfarto (p=0,003) e isquemia recorrente no primeiro grupo (p=0,001), 
benefício mantido após 6 a 12 meses de seguimento, exceto para isquemia 
recorrente.(37) 
Na seguinte, com 3.195 pacientes e 8 estudos randomizados envolvidos, o 
desfecho combinado primário em 30 dias (morte, reinfarto e isquemia) foi 
significativamente menor no grupo de ICP de rotina precoce pós-fibrinólise vs ICP 
guiada por isquemia pós-fibrinólise (7,3% vs 13,5%; p=0,0001), o que ocorreu à 
custa de menor incidência de reinfarto (p=0,011) e isquemia (p=0,001).  Da mesma 
forma que no estudo anterior, não houve diferença na taxa de sangramento no 
período de seguimento.(38)  
 
2.3 Critérios diagnósticos da Apneia Obstrutiva do Sono 
 
De acordo com a Classificação Internacional dos Distúrbios de Sono (CIDS-
3), o critério diagnóstico da AOS envolve a presença dos tópicos (A e B) ou C, 
descritos conforme o Quadro 1.(39)  
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Quadro 1. Critérios de Apneia Obstrutiva do Sono de acordo com a Classificação Internacional 
dos Distúrbios do Sono 
A. Presença de 1 ou mais dos seguintes Queixas de sonolência, sono não reparador 
fadiga ou insônia 
 Paciente desperta com obstrução respiratória, 
ofegante ou sufocado 
 
O parceiro de cama ou outro observador relata 
ronco habitual, interrupção da respiração, ou 
ambos durante o sono do paciente  
 Diagnóstico de HAS, distúrbio do humor, 
disfunção cognitiva, DAC, AVC, IC, FA ou DM2 
B. Registro de Polissonografia ou polígrafo 
portátil apresentando 
Cinco ou mais episódios obstrutivos (apneias 
obstrutivas e mistas, hipopneias ou RERAs* por 
horas de sono durante a Polissonografia ou por 
horas de monitorização durante a Poligrafia) 
C. Registro de Polissonografia ou polígrafo 
portátil apresentando 
Quinze ou mais episódios obstrutivos (apneias 
hipopneias ou RERAs por horas de sono durante 
a Polissonografia ou por horas de monitorização 
durante a Poligrafia) 
*RERA: esforço respiratório relacionado ao despertar; do inglês respiratory effort related arousal. 
 
Conforme o relatório da força-tarefa da American Academy of Sleep Medicine 
(AASM),(40) o critério de gravidade da AOS é assim dividido:  
 
 Leve: 5 a 14,9 eventos obstrutivos por hora de sono.  
 Moderada: 15 a 29,9 eventos obstrutivos por hora de sono.  
 Importante (ou grave): 30 ou mais eventos obstrutivos por hora de sono. 
 
2.4 Importância dos Distúrbios Respiratórios do Sono na cardiologia 
 
A AOS é um fator de risco cardiovascular irrefutável, uma vez que algumas 
das principais DVCs foram incorporadas nos critérios diagnósticos desta afecção. 
Entre estas, destacam-se a HAS, DM, IC, FA, AVC e DAC.(40) 
 A AOS é habitualmente diagnosticada entre 30 a 83% dos portadores de 
HAS.(41) Pedrosa et al. estudaram 125 pacientes com HAS resistente (em uso de 
três anti-hipertensivos em doses otimizadas, contendo pelo menos um diurético; ou 
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mais de três drogas) e identificaram a AOS como a principal causa de HAS 
secundária (64%), levando-se em consideração que foi adotado  um IAH ≥ 15 
eventos/hora para se diagnosticar AOS.(42) 
 Já Gonzaga et al. recrutaram 109 pacientes com HAS resistente e 
detectaram prevalências de hiperaldosteronismo e AOS de 28 e 77%, 
respectivamente. Além disso, foi demonstrada correlação positiva entre os níveis de 
aldosterona e a gravidade da AOS nos pacientes com HAS resistente, sugerindo 
que esta associação pode corroborar uma AOS mais grave.(43) 
Em relação ao efeito do CPAP (Continuos Positive Airway Pressure-Pressão 
Contínua Positiva sob as Vias Aéreas), padrão ouro do tratamento da AOS, grande 
metanálise envolvendo 29 estudos e 1.820 pacientes, randomizando-os em CPAP 
vs controle, revelou modesta, apesar de significativa, redução nos níveis pressóricos 
sistólico, de 2,6±0,6 mmHg e diastólico, de 2,0±0,4 mmHg (p<0,001) no grupo com 
CPAP. No que concerne, a MAPA (medida ambulatorial da pressão arterial), os 
descensos foram de 2,2±0,7 mmHg na sistólica e de 1,9±0,6 mmHg na diastólica, 
durante as medidas diurnas e, de 3,8±0,8 mmHg na sistólica e 1,8±0,6 mmHg na 
diastólica, durante o período noturno, tendo sugerido um maior efeito redutor neste 
período.(44) 
Hipóxia intermitente crônica, hiperativação do sistema nervoso simpático, 
aumento da resistência vascular periférica e disfunção endotelial estão entre alguns 
dos mecanismos fisiopatológicos associados com HAS.(45) Além disso, Drager et al. 
estudaram 60 pacientes, divididos em 4 grupos (controles, AOS grave, HAS e HAS + 
AOS grave) e identificaram que a hipertrofia do ventrículo esquerdo bem como a 
velocidade da onda de pulso, forma de mensurar a rigidez da parede arterial, foram 
mais prevalentes no último grupo, demonstrando que a associação do binômio AOS-
HAS pode ser deletéria.(46) 
Genta-Pereira et al. estudaram 153 pacientes, quase todos hipertensos, 
submetidos à MAPA e Polissonografia domiciliar e detectaram ausência de 
descenso noturno na pressões arteriais sistólica e diastólica de 73,5% e 69,5% nos 
portadores de AOS moderada, respectivamente.(47) Em metanálise envolvendo 
17.312 hipertensos, a ausência do descenso noturno da pressão arterial sistólica, 
ajustada ou não, para a pressão arterial sistólica de 24h, apresentou razões de 
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chances de 2,15 e 1,84, (p<0,05), respectivamente, de mortalidade 
cardiovascular.(48)  
Quanto ao DM, em recente metanálise envolvendo 65.100 pacientes, o 
diagnóstico de AOS revelou risco ajustado de apresentar DM de 35% em relação 
àqueles sem AOS.(49) Por outro lado, o uso do CPAP foi avaliado em metanálise de 
581 pacientes, tendo sido o desfecho primário o controle da hemoglogina glicada 
(293 pacientes com CPAP terapêutico vs 288 pacientes com sham-CPAP ou 
cuidado habitual). O resultado foi semelhante entre os grupos, o que também 
ocorreu em relação ao desfecho secundário de controle da glicemia de jejum, desta 
vez envolvendo 543 pacientes, (274 pacientes com CPAP vs 269 pacientes com  
sham-CPAP ou cuidado habitual), após 12 a 24 semanas de seguimento.(50) 
Em relação à IC com Fração de Ejeção do Ventrículo Esquerdo (FEVE) 
reduzida (< 40%), um estudo de 700 pacientes demonstrou uma prevalência de AOS 
(IAH > 5 eventos/hora) de 36%, merecendo destaque que estes pacientes 
apresentaram diâmetro do átrio esquerdo significativamente maior em relação ao 
grupo sem AOS (51,0±8,0 mm vs 47,4±8,4mm; p< 0,05).(3) Já noutro estudo com IC, 
desta vez com FEVE preservada, envolvendo 244 pacientes, a prevalência de AOS 
(IAH ≥ 5 eventos/hora) foi de 39,8%, destacando-se também o maior diâmetro do 
átrio esquerdo no grupo AOS (46,1±1,5 mm vs 43±1,7 mm; p< 0,05) bem como o 
menor tempo de desaceleração da velocidade do fluxo valvar mitral precoce aferido 
pelo doppler (199±15 ms vs 236±23 ms; p< 0,05) no grupo de AOS em relação 
àquele sem distúrbios respiratórios do sono (DRS). Outrossim, apresentaram piores 
classe funcional (p<0,05) e desempenho no teste da caminhada de 6 minutos 
(p<0,05) em relação ao grupo sem DRS.(51) 
Kahyat et al. avaliaram 1.117 pacientes hospitalizados com IC aguda e FEVE 
< 45%, dos quais 1.096 sobreviveram e foram acompanhados por 3 anos. Destes, 
47% receberam o diagnóstico de AOS na internação desde que estivessem aptos à 
realização da PSG (estáveis hemodinamicamente, com Sat02 ≥ 87% em ar 
ambiente e capazes de tolerar um decúbito < 30%), tendo sido adotado um IAH ≥ 15 
eventos/hora como valor de corte. Após o tempo de seguimento supracitado, os 
pacientes apneicos não tratados e tratados apresentaram razões de chances de 
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morte ajustada de [1,8 (1,3-2,7), p=0,001] e [0,58 (0,29,1,1), p= 0,12], 
respectivamente, em relação aos pacientes sem DRS (IAH < 15 eventos/hora).(52)  
No que tange ao tratamento do binômio AOS (IAH > 5 eventos/hora com 
sintomas ou IAH ≥ 15 eventos/hora) + IC com FEVE < 40% ambulatorial e de 
múltiplas etiologias, Servantes et al. adotaram outra estratégia em 65 pacientes, 
randomizando-os em 4 grupos (controles: 18;  exercício: 17; CPAP: 15; CPAP + 
exercício: 15), tendo demonstrado que exercício e CPAP, isoladamente, ou em 
combinação, reduziram significativamente o IAH (p<0,05) após três meses de 
tratamento. Acerca das variáveis do teste ergoespirométrico (frequência cardíaca; 
tempo de duração do teste; pico de consumo de 02 em ml/Kg/min-V02; e declive da 
ventilação pulmonar em relação ao consumo de C02-VE/VC02), somente os grupos 
de exercício, isoladamente, ou em associação ao CPAP apresentaram benefício 
estatisticamente significativo (p< 0,05), no mesmo tempo de seguimento, em relação 
aos grupos controle e de CPAP, isoladamente.(53) 
No mesmo estudo, a classe funcional melhorou em todos os grupos em 
relação aos controles (p<0,05). Entretanto, a qualidade de vida aferida pelo MLHFQ 
(Minnesota Living with Heart Failure Questionnaire) e SF-36 (36-item Medical 
Outcomes Study Short Form Survey–total score) melhorou significamente apenas 
nos grupos que adotaram o exercícicio físico supervisionado isoladamente ou 
associado ao CPAP em relação aos controles (p<0.01).(53) 
A respeito da interação AOS e FA, importante revisão sistemática relatou que 
a prevalência de AOS em pacientes com FA varia de 21 a 74%.(54) Gami et al. 
avaliaram 3.452 pacientes encaminhados à Polissografia (PSG) sem história de FA 
prévia ou atual e seguidos por 4,7 anos, tendo constatado prevalência de AOS de 
74% e incidência de FA de 14%. Destaca-se ainda que as razões de chances de FA 
para os portadores de AOS (IAH ≥ 5 eventos/hora) foi de 2,18, no modelo univariado 
(p=0,002) e, de 3,29 (p=0,009), no modelo multivariado, para cada decréscimo de 
1% na Sat02 noturna.(4)  
Interessantemente, Kanagala et al. avaliaram 79 pacientes controles e 39 com 
AOS, ambos com FA e submetidos à cardioversão elétrica, tendo observado que 
aqueles com AOS e em uso de CPAP tiveram recorrência de 42% vs 82% 
comparados com aqueles com AOS e sem o uso do dispositivo, após tempo de 
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seguimento de 12 meses (p=0,013).(55) Em estudo semelhante, Mazza et al. 
identificaram a recidiva de FA pós-cardioversão elétrica de 51% em 158 pacientes 
após 12 meses de seguimento, tendo observado IAH ≥ 15 eventos/hora (razão de 
chances de 3,04; p=0,003) e PCR > 0,30 mg/dl (razão de chances de 2,33; p= 0,01) 
como principais fatores preditores de recorrência na análise multivariada.(56) 
Os resultados também foram desfavoráveis quando o isolamento elétrico das 
veias pulmonares foi realizado na presença AOS não tratada, uma vez que Naruse 
et al. avaliaram o procedimento em 153 pacientes e detectaram recorrência de 35% 
e 16% nos pacientes sem e com uso de CPAP, respectivamente (p=0,006), após 
tempo de seguimento médio de 18 meses.(57) Em outro estudo, envolvendo 424 
pacientes submetidos à desconexão elétrica das veias pulmonares, Sauer et al. 
identificaram a presença de AOS como o principal fator preditor de reconexão aguda 
das mesmas (risco relativo de 2,15; p=0,01), inclusive à frente do diâmetro do átrio 
esquerdo > 4,5 cm (risco relativo de 1,69; p=0,01) e FA persistente (risco relativo de 
1,34; p<0,01), após análise multivariada.(58)  
Quando se trata de AVC, a prevalência de AOS varia de 43 a 91%.(41) 
Catalan-Serra et al. recrutaram pacientes consecutivos ≥ 65 anos e os dividiram em 
IAH < 15 eventos/hora (grupo controle) e IAH ≥15 eventos/hora (grupo AOS). Em 
seguida, AOS foi reclassificada em AOS não tratada (CPAP não prescrito ou uso < 
4h/noite), AOS leve a moderada (IAH entre 15 e 29 eventos/hora), AOS grave (IH ≥ 
30 eventos/hora) e AOS tratada (IAH ≥ 15 eventos/hora e uso de CPAP > 4 
horas/noite), destacando-se a razão de chances ajustada de 3,42 para o grupo de 
AOS grave não tratada nos 859 pacientes com AVC, em 72 meses de seguimento.  
Em contrapartida, não houve associação de AOS grave não tratada com o grupo de 
794 pacientes com DAC, em 71 meses de seguimento.(59) 
Em estudo de Losurdo et al. os autores avaliaram 158 pacientes, escala 
média de NIHSS (National Institutes of Health Stroke Scale) de 9 pontos com o 
primeiro episódio de AVC, em < 48h do ictus, confirmado por Tomografia 
Computadorizada e Ressonância Nuclear Magnética de Crânio e sem história prévia 
de disfagia. Da amostra, 72 pacientes (51,4%) receberam o diagnóstico de AOS 
(IAH > 10 eventos/hora foi o critério adotado) e 81 pacientes (57,9%), de disfagia, 
avaliada pela escala de GUSS (Gugging Swallowing Screen), respectivamente, 
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dentro de 48 horas da admissão. É digno de nota que disfagia foi encontrada em 54 
pacientes apneicos (75%) vs 27 pacientes sem apneia (39,7%), p<0,001; enquanto 
isto AOS foi diagnosticada em 54 pacientes disfágicos (66,6%) e em 18 pacientes 
sem disfagia (30,5%), p< 0,001.(60) 
Num dos estudos de maior destaque na literatura, Yaggi et al. arrolaram 1.022 
pacientes, dos quais 697 (68%) tinham AOS (média de IAH de 35 eventos/hora) e 
325 (32%) controles, de modo que, após 3 anos de seguimento, a razão de chances 
de AOS ajustada para o desfecho composto de AVC ou mortalidade geral, foi de 
1,97 (intervalo de confiança de 95%: 1,12-3,48; p=0,01). Acrescenta-se ainda, que 
houve uma razão de chances de 3,3 (intervalo de confiança de 95%: 1,74-6,26) para 
aqueles com AOS mais grave (IAH > 36 eventos/hora) (p= 0,005) pelo teste do Qui-
quadrado para tendência linear.(61)  
No que concerne à relação entre AOS com a DAC, a prevalência de DAC na 
AOS varia entre 30 e 58%.(41) No entanto, há de considerar o espectro da DAC 
(Doença arterial coronariana assintomática ou aterosclerose coronariana subclínica, 
DAC estável e SCA). 
Sorajja et al. estudaram 202 pacientes submetidos à PSG (IAH > 5 eventos/ 
hora foi o critério diagnóstico de AOS adotado) e, após 3 anos, à Tomografia 
Computadorizada para avaliação do escore de cálcio. A PSG detectou 154 apneicos 
(76,2%) e 48 não-apneicos (23,8%), sendo que a presença de cálcio nas artérias 
coronárias ocorreu em 67% dos apnéicos vs 31% dos não apnéicos, p < 0,001. Fato 
intressante é que os pacientes foram distribuídos em quartis de acordo com IAH (0-
5, 6-14, 15-32 e ≥33) e apenas o último sugrupo apresentou razão de chances, 
estatisticamente significativa para a calcificação das coronárias [ 3,6 (1,4-9), p=0,01, 
após ajuste para idade e sexo; e 3,3 (1,2-9,4), p=0,03, após ajuste adicional para 
DM, HAS, dislipidemia e tabagismo atual].(6) 
Quanto à DAC estável, Geovani et al., avaliaram 140 pacientes, divididos em 
2 grupos: 70 com angina refratária e 70 com angina estável. Na análise de 
regressão múltipla, AOS (IAH ≥ 10 eventos/hora) e Depressão avaliada pelo BDI 
(Beck Depression Inventory) apresentaram razões de chances estatisticamente 
significativas de 7,9 (p=0,017) e 15,7 (p<0,001), respectivamente, para a ocorrência 
de angina refratária.(62) 
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No que se refere à SCA, Cassar et al. realizaram estudo retrospectivo, 
envolvendo 371 pacientes submetidos à PSG entre 1992 e 2004 e que tinham AOS 
moderada a severa, dos quais 175 estavam em tratamento com CPAP e 196 sem 
tratamento. Em seguida, todos foram encaminhados à ICP e acompanhados por 5 
anos, tendo sido à morte cardíaca significativamente maior (p=0,027) no grupo de 
AOS não tratada comparado com o grupo de AOS com CPAP, após 1 mês (2% vs 
1%), 1 ano (5% vs 1%)  e 5 anos (10% vs 3%).(63) 
Recente metanálise, contendo 11 publicações, 3.008 pacientes e cujos 
valores de corte para AOS variaram de IAH ≥ 5 a ≥ 30 eventos/hora avaliou o efeito 
desta sobre os resultados da ICP. Após análise, os 5 estudos que adotaram IAH ≥ 
15 eventos/hora como critério diagnóstico de AOS apresentaram 59% de chances de 
os indivíduos apresentarem um evento cardíaco adverso maior.(64) 
Em síntese, após extensa abordagem da magnitude da associação da AOS 
com a morbimortalidade cardiovascular, depreende-se que o uso do CPAP não deva 
se restringir à uma modalidade terapêutica exclusiva dos pacientes com queixas 
relacionadas ao sono. Ulasli et al. demonstraram que não há uma correlação 
fidedigna entre a sonolência diurna excessiva, avaliada pela Escala de Sonolência 
de Epworth (ESE), e a gravidade da apneia.(65) Observa-se, então, que a sonolência 
diurna excessiva não é a única consequência deletéria da AOS, visto que não ocorre 
em muitos pacientes apneicos e não se podem negligenciar as comorbidades 
cardiovasculares peculiares destes doentes. 
Neste sentido grandes estudos avaliaram a morbimortalidade cardiovascular 
da AOS tratada ou não com CPAP. Drager et al. no Primeiro documento oficial da 
Sociedade Brasileira de Cardiologia acerca do Impacto dos Distúrbios do Sono sobre 
as DCVs,(66) destaca 4 estudos cuja AOS sem tratamento aumentou a mortalidade 
cardiovascular em diversos segmentos da população e que são comentados a 
seguir: 
Marin et al. estudaram 264 homens hígidos, 377 roncadores sem AOS, 403 
com AOS leve a moderada não tratada, 235 com AOS grave e 372 com AOS em uso 
de CPAP e os seguiram por 10 anos. No final deste período, os portadores de AOS 
grave sem tratamento apresentaram razões de chances ajustadas de 2,87 [intervalo 
de confiança de 95%(1,17-7,51), p= 0,025)] e 3,17 [intervalo de 95%(1,12-7,52), p= 
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0,001)] de morte cardiovascular (IAM ou AVC) e de evento cardiovasculares não 
fatais (AVC, IAM e SCA que requeresse ICP ou cirurgia de revascularização do 
miocárdio), respectivamente.(8) 
Em outro estudo, Campos-Rodrigues avaliou 1.116 mulheres e as seguiu por 
6 anos, das quais 278 fizeram parte do grupo controle (IAH < 10 eventos/hora), 155 
com IAH entre 15 e 29 eventos/hora com CPAP, 421 com IAH ≥ 30 eventos/hora 
com CPAP, 167 com IAH entre 10 e 29 eventos/hora sem tratamento e 95 com IAH 
≥ 30 eventos/hora sem tratamento. De forma similar, somente as mulheres com AOS 
grave e sem tratamento apresentaram razão de chances estatisticamente 
significativa 3,5 [intervalo de confiança de 95%(1,23-9,98), p=0,019] para morte 
cardiovascular (IAM, AVC, IC e arritmia).(67) 
Young et al. estudaram 1.522 pacientes, dos quais 1.157 com IAH < 5 
eventos/hora, com 220 com AOS leve, 82 com AOS moderada e 63 com AOS grave, 
com tempo de seguimento médio de 18 anos. Na conclusão, as razões de chances 
de mortalidade por todas as causas e morte cardiovascular no grupo de AOS grave, 
ajustadas para idade, sexo e IMC e após a exclusão de 126 indivíduos em uso 
CPAP ≥ 4 noites/semana foram 3,8 [intervalo de confiança de 95%(1,6-9,0), 
p=0,004) e 5,2 [intervalo de confiança de 95%(1,4-19,2), p=0,03], 
respectivamente.(68) 
Martínez-García et al. estudaram 939 pacientes idosos, dos quais 155 tinham 
IAH < 15 eventos/hora (controles), 108 com IAH entre 15 e 29 eventos/hora e sem 
CPAP, 173 com AOS grave e sem CPAP e 503 com AOS e com CPAP, em tempo 
de segumento médio de 69 meses. Após este período, AOS grave e sem tratamento 
apresentou razão de chances ajustada para mortalidade cardiovascular (AVC, IAM e 
IC) de 2,25 [intervalo de confiança de 95% (1,41-3,61), p=0,001], ressaltando-se que 
os idosos aderentes (698 pacientes) ao CPAP apresentaram razão de chances 
ajustada para morte cardiovascular de 0,48 [intervalo de confiança de 95% (0,3-0,7), 
p=0,003).(69) 
Em contrapartida, Drager et al. no mesmo documento supracitado, ressalta 3 
estudos que falharam em demonstrar o benefício do CPAP na redução da 
mortalidade cardiovascular.(66) 
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Barbé et al. estudaram 723 pacientes entre 18 e 70 anos (357 no grupo CPAP 
vs 366 no grupo controle), com IAH ≥20 eventos/hora e sem queixas de sonolência 
diurna (ESE < 10 pontos) e falhou em demonstrar redução da incidência de 
hipertensão (PA> 140 x 90 mmHg) e eventos cardiovasculares (IAM não fatal, AVC 
não fatal, AIT, hospitalização por Angina Instável ou Arritmia, IC e Morte 
Cardiovascular) no grupo de  tratamento com CPAP após 4 anos de seguimento. 
Ressalta-se, entretanto, que os pacientes com Sat02 mais baixa e aderência do 
CPAP < 4 horas/noite apresentaram maiores taxas de HAS e eventos 
cardiovasculares.(70) 
Peker et al. avaliaram 244 pacientes com AOS moderada, coronarianos 
submetidos à ICP ou cirurgia de revascularização do miocárdio nos últimos 6 meses 
e ESE < 10, randomizados em 2 grupos de 122 pacientes com CPAP e 122 sem 
CPAP, com tempo de seguimento médio de 57 meses. Ao final, o desfecho primário 
combinado de IAM, revascularização repetida, AVC e morte cardiovascular foi 
semelhante entre os grupos, destacando-se que, na análise multivariada, uso de 
CPAP ≥4 horas/noite obteve razão de chances de 0,29 [intervalo de confiança de 
95% (0,10-0,86) e p= 0,026] e apresentou efeito protetor.(71) 
O estudo SAVE, multicêntrico, prospectivo, recrutou pacientes, entre 45 e 75 
anos, portadores de DAC ou doença cerebrovascular, com AOS moderada a grave, 
após 1 semana de uso de sham-CPAP, tendo-os randomizado em grupo CPAP 
(n=1.346) e grupo de cuidado habitual (n=1.341). Após um seguimento de 3,7 anos, 
os desfechos combinados primários (morte cardiovascular, IAM, AVC ou internação 
por IC, Angina Instável ou Ataque Isquêmico Transitório) nos pacientes com CPAP e 
em cuidado habitual foram semelhantes [229 pacientes (17%) vs  207 pacientes 





































3  M É T O D O S  
 




Pacientes com IAMCST sem qualquer manifestação prévia de DCV e/ou IC 
foram recrutados consecutivamente de maio de 2012 a março de 2013. IAMCST foi 
definido como desconforto torácico persistente ou outros sintomas sugestivos de 
isquemia e elevação do segmento ST em pelo menos duas derivações contíguas.
(25) 
Aqueles com classificação de Killip III ou IV,(73) recebendo drogas vasoativas, 
grávidas ou com diagnóstico prévio de AOS não foram incluídos. Pacientes foram 
inicialmente admitidos na sala de emergência de cuidados primários ou diretamente 
no centro de ICP de um hospital terciário. Todos os pacientes admitidos em salas de 
emergência de cuidados primários foram transferidos ao centro de ICP (Hospital São 
Paulo, Escola Paulista de Medicina, Universidade Federal de São Paulo) como parte 
de um programa municipal de cuidados para o IAMCST. Aqueles que receberam 
fibrinolíticos foram encaminhados à angiografia coronariana precoce 
independentemente do resultado da reperfusão 2 a 24 h após a fibrinólise (i.e., 
angiografia eletiva ou ICP-resgate) de acordo com os critérios clínicos e 
eletrocardiográficos (redução do segmento ST > 50% em 60–90 min; arritmia de 
reperfusão típica; e desaparecimento da dor torácica),(25) os quais serviram apenas 
para definir a necessidade de ICP-resgate, enquanto o fluxo TIMI II ou III pós-
fibrinólise e/ou pós-ICP foi o critério de escolha para avaliar a reperfusão em ambas 
as estratégias (fármaco-invasiva ou ICP-primária). Angiografias coronárias foram 
realizadas por acesso femoral ou radial, e somente stents metálicos foram usados 
quando necessário. O escore de SYNTAX foi calculado em todos os pacientes antes 
de qualquer ICP por um cardiologista intervencionista cego dos resultados da 
polissonografia (PSG).(74, 75) Este estudo foi aprovado pelo comitê de ética 
institucional e todos os pacientes assinaram o termo de consentimento livre e 
esclarecido.  
 
3.2 Avaliação Clínica 
 
Pacientes foram submetidos à avaliação clínica durante as primeiras 72 h da 
admissão, incluindo a classificação de Killip, fatores de risco de DCV e variação 
circadiana da frequência de início do IAMCST baseada em intervalos de 8h. IAMCST 
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de início entre 22:00 e 05:59 foi classificado como período noturno; entre 06:00 e 
13:59 como período matutino; e entre 14:00 e 21:59 como período vespertino. Os 
tempos desde o início da dor e a fibrinólise (T1) e a ICP-primária (T2) foram também 
obtidos. Medidas antropométricas, tais como peso, altura, circunferências cervical e 
abdominal e índice de massa corpórea (IMC) foram calculados. A Escala de 
Sonolência de Epworth (ESE) foi aplicada para avaliar a sonolênca diurna excessiva. 
Eventos intra-hospitalares incluíram Angina pós-IAM, reinfarto, AVC/Ataque 
isquêmico transitório (AIT), arritmias atriais (FA ou Flutter atrial), cirurgia de 
revascularização do miocárdio e mortalidade intra-hospitalar. O tempo de internação 
hospitalar e as taxas de readmissões em 30 dias também foram analisados. Além 
disso, a fração de ejeção do ventrículo esquerdo (FEVE) derivada do método de 
Simpson foi também obtida através de um ecocardiograma transtorácico 
bidimensional com doppler colorido à beira do leito.  
 
3.3 Polissonografia completa noturna  
 
PSG (Figura 6) foi realizada nas primeiras 72 h após a admissão na Unidade 
Coronariana e teve início às 22:00 e término às 06:00. Dados foram coletados 
usando um Sistema ambulatorial computadorizado de 12 canais (digital Embla 
system Inc., CO, USA), que incluiu os canais eletrencefalográficos padronizados, 
eletrooculografia, eletromiografia submentoniana e eletrocardiografia (derivação D2 
modicada). Fluxo aéreo foi medido através de um transdutor nasal de pressão (Pro-
Tech Services Inc., Everett, Washington) e um sensor térmico oronasal; e 
movimentos torácicos e abdominais por uma pletismografia de indutância não 
calibrada. Saturação arterial de Oxigênio (SatO2) foi medida por um oxímetro de 
pulso (Ohmeda, England); ronco por um microfone; e movimentos corporais por um 
sensor de posições. O Índice de Apneia e Hipopneia (IAH) foi avaliado de acordo 
com os parâmetros estabelecidos pela Academia Americana de Medicina do Sono 
de 2007.(76)  
 Nós avaliamos as seguintes variáveis: tempo total de sono, eficiência do 
sono, latência para o início do sono, latência para o início do sono REM (rapid eye 
movements), tempo de vigília após o início do sono, índice de despertares, 
percentagem dos estágios do sono, IAH e variáveis da SatO2. AOS grave foi 
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definida como aquela com IAH ≥ 30 eventos/h e controles foram considerados 
aqueles com IAH entre 0 a 29,9 eventos/h. 
 
 
Figura 6. Polissonografia à beira do leito na Unidade Coronariana. 
 
3.4 Análise estatística 
 
Análise estatística foi realizada usando o SPSS 21.0 software (SPSS Inc., 
Chicago, IL, USA). Dados contínuos foram apresentados como media ± desvio 
padrão (DP) e o Teste t Student foi aplicado para as variáveis paramétricas 
contínuas. Mediana com intervalo interquartílico e Teste da Mediana foram usados 
para as variáveis contínuas não paramétricas. Shapiro Wilk and Lilliefors foram 
usados para avaliar a distribuição normal das variáveis. 
Variáveis categóricas foram apresentadas como frequências absolutas e 
percentagens e foram analisadas em tabulações cuzadas com o Teste do Qui-
Quadrado e o Teste G. Modelos lineares generalizados foram aplicados para 
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identificar se AOS grave foi capaz de predizer um escore de SYNTAX mais elevado, 
controlando para os confundidores (sexo, idade, diabetes, dislipidemia, hipertensão, 











































4  R E S U L T A D O S  
 
R e s u l t a d o s  | 30 
 
8 pacientes excluídos (6,6%) 
4 p/perda de dados 
4 p/ IAMCST evoluído 
AOS grave: 
19 pacientes (16,4%) 
 
124 Pacientes com IAMCST 
submetidos à PSG 
116 pacientes incluídos na análise final 
Controles: 
97 pacientes (83,6%) 
 
4.1 Resultados gerais 
 
Um total de 124 pacientes com IAMCST foi elegível. A amostra final foi 
composta por 116 pacientes, com média de idade de 55,6 ± 10,0 anos e 87 homens 
(75%). Quatro pacientes foram excluídos devido perda de dados e quatro devido 
IAMCST evoluído (Figura 7). AOS grave ocorreu em 19 pacientes (16,4%) com 
média de idade de 6 anos a mais que os controles (60,7 ± 11,1 anos vs 54,6 ± 9,5 
anos, respectivamente; p=0,015). Pacientes com AOS grave foram caracterizados 
por maiores circunferências cervical (40,6 ± 4,4 cm vs 37,9 ± 3,9 cm; p=0,007) e 
abdominal (105,4 ± 10,7 cm vs 94,5 ± 12,1 cm; p=0,001); e maior IMC (30,8 ± 4,9 
Kg/m2 vs 26,5 ± 4,1 Kg/m2; p<0,001) quando comparados com o grupo controle. Por 
outro lado, AOS grave apresentou menos tabagistas quando comparado com o outro 
grupo. (31,6% vs 61,9%, p=0,015).  Não houve diferenças nas outras variáveis 












Notas: IAMCST: Infarto Agudo do Miocárdio com elevação do segmento ST. PSG: Polissonografia. 
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Idade (anos) 54,6 ± 9.5 60,7 ± 11.1 55,6 ± 10,0 0,015* 
Sexo masculino, n (%) 72 (74,2) 15 (78,9) 87 (75,0) 0,779 
Circunferência cervical (cm) 37,9 ± 3,9 40,6 ± 4.4 38,4 ± 4,1 0,007* 
Circunferência abdominal (cm) 94,5 ± 12.1 105,4 ± 10.7 96,3 ± 12,5 0,001* 
IMC, Kg/m
2
 26,5 ± 4.1 30,8 ± 4.9 27,2 ± 4.5 <0,001* 
História Familiar de DCV, n (%) 42 (43,3) 9 (47,4) 51 (44,0) 0,744 
Diabetes, n (%) 28 (28,9) 9 (47,4) 37 (31,9) 0,114 
Hipertensão, n (%) 61 (62,9) 11 (57,9) 72 (62,1) 0,682 
Dislipidemia, n (%) 75 (77,3) 16 (84,2) 91 (78,4) 0,713 
Tabagistas, n (%) 60 (61,9) 6 (31,6) 66 (56,9) 0,015* 
ESE,  8,8 ± 5,1 10,4 ± 5,5 9,0 ± 5.2 0,226 
Notas: Dados são apresentados em média ± desvio padrão a menos que indicado de outra maneira e 
em valores absolutos e percentagens. IMC: Índice de massa corpórea; DCV: Doença cardiovascular; 
ESE: Escala de Sonolência de Epworth; Teste do Qui-quadrado. Teste G. Teste t de Student. 
 
Os parâmetros polissonográficos são mostrados na Tabela 2. Conforme 
esperado, o IAH foi maior nos pacientes com AOS grave comparado com o grupo 
controle (62,0 ± 22,6 eventos/h vs 6,3 ± 6,2 eventos/h; p<0,001). Em pacientes com 
AOS grave, o índice de despertares e a percentagem de estágio de sono 1 também 
foram maiores (38,2 ± 15,1 eventos/h vs 19,4 ± 10,4 eventos/h; p <0,001), (26,0 ± 
14,8% vs 17,1 ± 11,1%, p=0,003), respectivamente; e latência do sono e estágio de 
sono 3 foram menores (14,7 ± 16,6 minutos vs 27,0 ± 33,8 minutos; p=0,020), (14,0 
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Tempo Total de Sono, min 255,4 ± 74,6 229,6 ± 64,4 251,1 ± 73,2 0,162 
Eficiência do Sono, % 62,8 ± 17,2 60,1 ± 17,7    62,3 ± 17,2     0,534 
Latência do Sono, min 27,0 ± 33,8 14,7 ± 16,6 24,9 ± 31,9     0,020* 
Latência do REM, min 110,9 ± 88,6 104,4 ± 81,5 109,9 ± 87,2 0,768 
Vigília, min 155,6 ± 81,8 158,0 ± 78,0 156,0 ± 80,8     0,909 
Índice de despertares, eventos/h 19,4 ± 10,4 38,2 ± 15,1 22,5 ± 13,2  <0,001* 
Estágio 1, % 17,1 ± 11,1 26,0 ± 14,8 18,5 ± 12,2    0,003* 
Estágio 2,% 50,5 ± 11,3 48,3 ± 16,0 50,1 ± 12,1    0,478 
Estágio 3, % 21,3 ± 11.5 14,0 ± 9.5 20,1 ± 11,5 0,011* 
Sono REM, % 11,2 ± 7,9 11,8 ± 8,4 11,3 ± 8,0    0,786 
IAH, eventos/h 6,3 ± 6,2 62,0 ± 22,6 15,4 ± 23,2 <0,001* 
Saturação mínima %  86,5 ± 5,9 83,8 ± 6.4 86,1 ± 6,1    0,070 
Saturation média % 93,1 ± 2,2 92,8 ± 3,2 93,1 ± 2,4    0,645 
% Tempo com Sa02 < 90% 8,6 ± 21,4 15,9 ± 24,8 9,8 ± 22.1    0,189 
Notas: Dados são apresentados em média ± desvio padrão. IAH: Índice de Apneia e Hipopneia. REM: 
Rapid Eye Movement. Teste t de Student. 
 
4.2 Apresentação clínica e angiográfica do IAMCST em pacientes com 
AOS grave e controles 
 
Não houve diferenças quanto à classificação de Killip, variação circadiana do 
início do IAMCST, e a distribuição da artéria relacionada ao infarto foi similar entre 
os grupos de AOS grave e controle (p=0,230). Interessantemente, o escore de 
SYNTAX foi maior no grupo com AOS grave comparado com o grupo controle (20,2 
± 11,2 vs 14,6 ± 10,6, respectivamente; p=0,037). Estes resultados são mostrados 
na Tabela 3. Após ajustar para os fatores confundidores, AOS grave (p=0,032) e 
hipertensão (p=0,010) permaneceram como preditores independentes de DAC mais 
complexa baseada no escore de SYNTAX (Tabela 4). Além disso, a FEVE foi 
significativamente menor no grupo de AOS grave em relação aos controles (45,3 ± 
7,7% vs 50,6 ± 9,5%; total: 49,7 ± 9,4%; p=0,023). 
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Killip     
I, n (%) 86 (88,7) 14 (73,7) 100 (86,2) 0,118 
II, n (%) 11 (11,3) 5 (26,3) 16 (13,8)  
Variação circadiana do início do IAMCST, n(%)     
22:00-5:59 19 (19,6) 5 (26,3) 24 (20,7) 0,174 
6:00-13:59 53 (54,6) 6 (31,6) 59 (50,9)  
14:00-21:59 25 (25,8) 8 (42,1) 33 (28,4)  
Artéria relacionada ao IAMCST, n (%)     
a.coronária direita 35 (36,1) 8 (42,1) 43 (37,1) 0,230 
a.circunflexa 13 (13,4) 0 (0) 13 (11,2)  
a.descente anterior 47 (48,5) 11 (57,9) 58 (50,0)  
Escore de SYNTAX, pontos 14,6±10,6 20,2±11.2 15,5±10,9 0,037* 
Notas: Dados são apresentados em valores absolutos e percentagens e média ± DP. Teste Qui-
quadrado. Teste t de Student. DP: desvio padrão. 
 




Média (IC 95%) 
B 




Mulher 29 14,1 (11,7- 20,5) -1,8 -6,1 2,4 0,359 
Homem 87 16,0 (15,2- 21,3) 0a 
   
Tabagismo  
Não 50 16,9 (13,3 -20,6) -0,9 -4,5 3,5 0,801 
Sim 66 17,4 (13,6 -21,2) 0a 
   
AOS grave 
Não 97 14,6 (11,3 – 17,2) -5,8 -11,6 -0,5 0,032* 
Sim 19 20,2 (15,1- 25,4) 0a 
   
Hipertensão 
Não 44 12,1 (9,5 – 17,8) -5,7 -9,5 -1,6 0,010* 
Sim 72 17,6 (15,2 – 20,3) 0a 
   
Diabetes 
Não 79 17,6 (13,5 – 21,2) 0,2 -4,0 4,2 0,993 
Sim 37 14,9 (11,1 – 18,7) 0a 
   
Dislipidemia 
Não 25 17,7 (13,2 – 22,8) 2,9 -1,6 7,8 0,253 
Sim 91 15,9 (12,4 – 18,5) 0a 
   Idade    0,1 -0,1 0,4 0,142 
IMC    -0,2 -0,6 0,3 0,457 
Equação de regressão      
(Intercepto)                                                                      18,4          - 2,1         40,3      0,079 
Notas: IC: Intervalo de Confiança; AOS: Apneia Obstrutiva do Sono; IMC: índice de massa corpórea. 
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4.3 Estratégias de reperfusão do IAMCST em pacientes com AOS grave e 
controles 
 
Noventa e seis (82,8%) pacientes foram submetidos à estatégia fármaco-
invasiva e 20 (17.2%) pacientes à ICP primária. O grupo de AOS grave teve 
menores taxas de reperfusão pós-fibrinólise quando comparado com o grupo 
controle (20,0% vs 65,4%, respectivamente; p=0,001). Não houve difrenças no T1 
(tempo desde o início da dor até a fibrinólise) na estatégia fármaco-invasiva entre os 
grupos (p= 0,145).   
A despeito do grupo de AOS grave ter apresentado um T2 maior (tempo 
desde o início da dor até a ICP primária) quando comparado com os controles, não 
houve diferenças nas taxas de reperfusão pós-ICP primária (Tabela 5). 
 








Estratégia fármaco- invasiva     
Número de pacientes 81 (83,5) 15 (78,9)  96 (82,8)  
Taxa de reperfusão 53 (65,4) 3 (20,0) 56 (58,3)   0,001* 
T1, minutos, mediana 
(intervalo interquartílico) 
175 (135-285) 255 (172,5-315,0) 180 (138,8-285,0) 0,145 
PCI- primária     
Número de pacientes,  16 (16,5) 4 (21,1) 20 (17,2) 0,631 
Taxa de reperfusão, 16 (100,0) 4 (100,0) 20 (100,0) ----- 
T2, minutos, mediana 
(intervalo interquartílico) 
180 (120-236,3) 860 (360-1695) 205 (129,8-405,0) 0,01* 
Notas: Dados são apresentados como n (%) ou em mediana com intervalo interquartílico. Teste do 
Qui-quadrado. Teste da Mediana; T1: tempo desde o início da dor até a fibrinólise; T2: tempo desde o 
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4.4 Eventos intra-hospitalares e readmissões em pacientes com AOS 
grave e controles 
 
A ocorrência de arritmias atrias pós-IAM foi estatisticamente associada com 
AOS grave (21,1 % vs 4,1%; p=0,021) (Tabela 6). Ademais, AOS grave foi também 
associada  ao risco 3 vezes maior de apresentar, pelo menos, um evento adverso 
(RR: 3,4; 95% IC:1,6-7,7; p=0,0014). Não houve diferenças nas readmissões em 30 
dias bem como no tempo de internação hospitalar entre AOS grave e controles [5,0 
dias (5,0-7.0) vs 7,0 dias (5,5-9,0); total: 6.0 dias (5,0-7,0); p=0,086]. 
 











Angina pós-IAM, n(%) 6 (6,2) 2 (10,5) 8 (6,9) 0,518 
Reinfarto, n(%) 2 (2,1) 1 (5,3) 3 (2,6) 0,421 
Cirurgia de Revascularização do miocárdio, n (%) 5 (5,2)  2 (10,5)  7 (6,0) 0,368 
FA/Flutter atrial,n(%) 4 (4,1) 4 (21,1) 8 (6,9) 0,021* 
AVC/Ataque isquêmico transitório, n(%)      2 (2,1) 0 2 (1,7) ----- 
Mortalidade intra-hospitalar, n (%) 1 (1,0) 1 (5,3) 2 (1,7) 0,267 
Readmissões em 30 dias, n (%) 7 (7,2) 2 (10,5) 9 (7,8) 0,618 
Pelo menos um evento adverso, n (%) 20 (20,6) 9 (47,4) 29 (25,0)  0,014* 
Notas: Dados são apresentados como media ± desvio padrão a menos que indicado de outra 
maneira. Readmissões em 30 dias ocorreram devido à Síndrome Coronariana Aguda, Insuficiência 
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Diante do melhor do nosso conhecimento, este foi o primeiro estudo a avaliar 
o impacto da AOS grave na estratégia de tratamento fármaco-invasiva de pacientes 
com IAMCST. Os principais achados deste estudo foram as menores taxas de 
reperfusão pós-fibrinólise e o escore de SYNTAX mais elevado, denotando uma 
DAC mais complexa. Além disso, a ocorrência de eventos adversos também foi 
maior neste grupo. 
Os mecanismos envolvidos no pior resultado pós-fibrinólise em pacientes com 
IAMCST com AOS grave permanecem desconhecidos e podem ser multifatoriais. 
AOS promove disfunção endotelial,(77-79) estresse oxidativo(79, 80) e inflamação,(78, 79) 
resultando numa progressão acelerada da aterosclerose.(81) Ademais, AOS induz 
ativação e agregação plaquetária;(82) e hipercoagulabilidade.(83) Alfa-2-antiplasmina e 
inibidor-1 do ativador do plasminogênio têm um papel crucial na redução da 
produção e ativação da plasmina e, portanto, na fibrinólise. Concentrações 
significativamente mais elevadas destes fatores tem sido relatadas em pacientes 
com AOS grave, sugerindo que a AOS poderia promover efeitos pró-trombóticos.(84) 
Todas estas vias podem ter prejudicado a atividade fibrinolítica em pacientes com 
IAMCST no grupo de AOS grave. De fato, a taxa de patência (fluxo TIMI II ou III) 
previamente relatada após a infusão de tenecplase foi de 85% nos primeiros 90 
minutos,
(85) enquanto obtivemos taxas de reperfusão de 20,0% em nosso grupo de 
AOS grave.  
Interessantemente, não houve diferença nas taxas de reperfusão aguda em 
pacientes submetidos à ICP-primária, sugerindo que a intervenção mecânica pode 
ter superado o estado pró-trombótico associado com a AOS grave na fase precoce 
do IAMCST. Nós obtivemos 100% de sucesso em todos os pacientes submetidos à 
ICP primária, independentemente da gravidade da AOS. Este achado foi similar na 
literatura. Nakashima et al. não encontraram quaisquer diferenças nos resultados da 
ICP em pacientes com AOS e sem AOS, relatando um fluxo TIMI 3 final de 98 e 
97%, respectivamente.(86) 
Alguns outros estudos também têm relatado que pacientes com IAMCST com 
AOS grave apresentaram escore de SYNTAX mais elevado neste grupo.  Jia et al.  
demonstraram uma correlação positiva entre o escore de SYNTAX e AOS moderada 
à grave quando comparado com com pacientes com IAH < 15 eventos/h (10,1 ± 10 
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vs 3,0 ± 6,4, respectivamente; p < 0.001).(87) Em contrapartida, Hein et al. falharam 
em encontrar diferenças no escore de SYNTAX entre os grupos de AOS grave e não 
grave (19,2 ± 8,8 vs 19 ± 7,2, respectivamente; p=0,871).(88) Estes resultados 
conflitantes podem ser parcialmente explicados pela população do estudo e pelos 
critérios de classificação de AOS.   
Um escore de SYNTAX mais elevado pode ter refletido de fato que a AOS é 
uma doença inflamatória sistêmica e que pode impactar no sistema cardiovascular 
através de diferentes vias. Arritmias atriais, por exemplo, ocorreram mais 
frequentemente pós-IAMCST no grupo de AOS grave comparado com o grupo 
controle (21,1% vs  4,1%; p=0,021). Um possivel mecanismo é o maior tônus 
simpático observado nos pacientes com AOS grave.(89) De fato, AOS é considerada 
um fator de risco para FA. Numa metanálise, o risco de FA foi maior entre os 
pacientes com AOS comparado com o grupo controle (razão de chances: 2.12; 
p<0,001).(90) Pacientes com AOS não tratados têm sido associados a maiores taxas 
de recorrência da FA pós-cardioversão elétrica(55, 56) ou ablação.(91)  
 Outrossim, AOS grave foi associada com risco 3 vezes maior de, pelo 
menos, um evento adverso, incluindo Angina pós-IAM; reinfarto; cirurgia de 
revascularização do miocárdio; FA ou Flutter Atrial; AVC ou Ataque Isquêmico 
Transitório; e readmissões em 30 dias, mesmo quando controlados os fatores 
confundidores. Em nosso estudo, a FEVE foi mais baixa no grupo de AOS grave 
quando comparado com o grupo controle, o que pode ter sido consequência direta 
das taxas de reperfusão mais baixas pós-fibrinólise ou devido ao maior tempo 
dispendido para a reperfusão, especificamente, naqueles submetidos à ICP-primária. 
Piores desfechos a longo prazo pós-IAMCST em AOS grave são bem documentados 
na literatura.(10) 
Uma potencial limitação deste estudo foi tempo dispendido para ofertar o 
tratamento do IAMCST, o qual pôde levar a uma subestimativa das taxas de 
reperfusão, especialmente na estratégia fármaco-invasiva; Além disso, não há 
evidências consistentes de que PSG, realizada a beira do leito, durante um evento 
cardíaco agudo reproduza com confiabilidade os parâmetros do sono, de modo que 
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6.1 Análise crítica do impacto da Apneia Obstrutiva do Sono no 
tratamento do Infarto Agudo do Miocárdio com elevação do 
segmento ST 
 
Após o término desta dissertação e leitura de vários textos acerca do assunto, 
constatou-se que a AOS não se limita a uma doença marcada por queixas de ronco 
e sonolência diurna excessiva. Em vez disso, trata-se de uma doença inflamatória 
sistêmica com morbimortalidade cardiovascular bem documentada por inúmeras 
publicações. 
 O IAMCST é uma das consequências mais deletérias da AOS. A disfunção 
endotelial, hiperatividade simpática, estresse oxidativo, hiperativação e 
hiperagregabilidade plaquetárias bem como maiores níveis séricos de Alfa- 2 
antiplasmina e PAI-1 (Inibidor 1 do ativador do plaminogênio) encontrados nos 
pacientes apneicos, criando um estado pró-trombótico, certamente corroboram a 
ocorrência deste evento. Por outro lado, os mecanismos fisiopatológicos 
supracitados possivelmente reduzem o efeito dos fibrinolíticos, destacando-se que 
estas alterações provavelmente sejam diretamente proporcionais à gravidade da 
AOS. 
Além disso, é possível que o grau de AOS tenha sido superestimado por 
alguns fatores, a saber: 1- A congestão pulmonar decorrente da disfunção 
miocárdica, não raramente associada ao IAMCST, pode desviar o excesso de líquido 
no sentido rostral, ingurgitando os tecidos circunjacentes às vias aéreas superiores, 
determinando ou agravando um efeito obstrutivo; 2- Os pacientes internados em 
UCO frequentemente apresentam balanço hídrico positivo, possivelmente pela 
hidratação profilática da nefropatia pós-contaste a que estão sujeitos após a 
cinecoronariografia, contribuindo adicionalmente para o mecanismo supracitado; 3- 
Os doentes submetidos à PSG ambulatorial, sobretudo quando acrescida pela 
monitoração cardíaca habitual da UCO, faz com que os mesmos durmam 
preferencialmente em decúbito dorsal horizontal, favorecendo a ocorrência dos 
eventos apneicos em detrimento daqueles que a realizam em caráter domiciliar. 
Desta forma, emergem duas questões: 1- Qual seria o momento mais 
adequado para submeter os sobreviventes do IAMCST à PSG, identificando se o 
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diagnóstico e o grau de AOS são reais ou transitórios? 2- Os doentes com IAMCST, 
portadores de AOS grave devem receber tratamento diferenciado durante a fase 
aguda do evento?  Novos estudos são necessários para esclarecer estas questões e  
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As conclusões desse estudo foram: 
 
- A taxa de reperfusão após fibrinólise foi menor nos pacientes portadores de 
AOS grave e IAMCST submetidos à estratégia fármaco-invasiva. 
 
- O escore de SYNTAX foi maior nos pacientes portadores de AOS grave e 
IAMCST. Após ajuste para as potenciais variáveis confundidoras, hipertensão e AOS 
grave foram fatores preditores independentes do maior escore de SYNTAX. 
 
- As arritmias atriais foram mais frequentes em pacientes portadores de AOS 
grave e IAMCST. 
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Figura Escala de Sonolência de Epworth (traduzida da versão original) 
 
 0-5:     Sonolência diurna normal baixa 
 6-10:   Sonolência diurna normal alta 
 11-12: Sonolência diurna excessiva leve 
 13-15: Sonolência diurna excessiva moderada 
 16-24: Sonolência diurna excessiva alta 
Escala de Sonolência de Epworth (ESE) 
Nome: 
 
Data:      Idade:  
 
Qual é a probabilidade de você cochilar ou dormir, e não apenas sentir-se cansado 
nas seguintes situações? Considere o modo como de vida que você tem levado 
recentemente. Mesmo que não tenha feito algumas destas coisas recentemente, 
tente imaginar como elas o afetariam. Escolha o número mais apropriado para 
responder cada questão 
0= nunca cochilaria 
1= pequena probabilidade de cochilar 
2= moderada probabilidade de cochilar 
3= grande probabilidade de cochilar 
          Chance 
 
1-Sentado e Lendo  
         
2-Assistindo TV  
          
3-Sentado quieto em um lugar público 
(por ex. teatro, reunião ou palestra)   
                                           
4-Sentado e conversando com alguém                                                  
 
5-Sentado após o almoço, sem ter                                                            
ingerido álcool 
 
6-Deitado para descansar à tarde quando 
as circunstâncias permitem    
                                                                          
7-Em um carro parado por alguns                                                      
minutos no tráfico intenso 
 
8-Como passageiro de um carro, trem                                                         
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